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RESUMO 

RIBEIRO, Rodrigo Eloi Malta, Toxemia da PrenhezRevisao de Literatura, 22 pag. 

2008. Monografia (Curso de Medicina Veteririaria). Uniyersidade Federal de Campina 

Grande, Patos-PB. 

Esta revisao aborda diversos aspectos da Toxemia da Prenhez, dentre eles a etiologia, 

epidemiologia, os sinais clinicos, as medidas diagnostics e os achados de necropsia. 

Enfase especial foi dada aos aspectos de tratamento e profilaxia uma vez que o 

tratamento desta enfermidade na grande maioria das vezes nao logra exito e ha 

necessidade de obter-se o maior o numero de informacoes sobre como proceder diante 

de um surto ou casos isolados de Toxemia da Prenhez e principalmente como evitar a 

sua ocorrencia. 

PALAVRAS CHAVE: Ruminantes, Manejo gestacional, Cetose. 
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1 INTRODUCAO zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

A toxemia da prenhez e uma doenca metabolica de ruminantes, e acomete femeas 

submeudas a uma dieta inadequada no terco final da gestacao (TAURINO etal . , 2007). E de 

maior ocorrencia em pequenos ruminantes por ser mais frequente a prenhez com dois ou mais 

fetos. Esta enfermidade resulta de um equilibrio metabolico negativo que leva a diminuicao 

dos niveis de glicose no sangue e figado e a intensa mobilizacao do tecido gorduroso, o que 

leva ao acumulo dos corpos cetonicos (acido acetoacetico, acetona e acido (3- hidroxibutirico) 

nos tecidos e liquidos corporais (SMITH, 1993). 

Segundo Riet-Correa et al., (2001) a condicao de balanco energetico negativo ocorre 

devido ao um aumento das necessidades de glicose no organismo, em decorrencia da 

gestacao, ou pela diminuicao da ingestao de carboidratos. De acordo com Ortolani (1994) 

Outros fatores tambem podem desencadear a enfermidade como a falta de exercicios, ou 

situacoes que levem a diminuicao do apetite da femea como estresse, transporte e vacinacoes. 

Para uma melhor compreensao de como o quadro de toxemia da prenhez se instala e 

necessaria uma revisao sobre o metabolismo da glicose nos ruminantes, pois estes animais 

encontram-se mais vulneraveis a esta enfermidade devido as particularidades no metabolismo 

de carboidratos. 

A maior parte da digestao dos carboidratos nos ruminantes e feita nos pre-estomagos 

por digestao fermentativa, e com isso quase nenhum carboidrato digerivel penetra no intestino 

e para sofrer digestao glandular e ser absorvido como glicose. Tanto os polissacarideos como 

os monossacarideos sao metabolisados no rumen em acidos graxos volateis (acetico, 

propionico e butirico). Desta forma, os ruminantes estao em um constante estado de 

deficiencia de glicose. Para conseguir se adaptar a essa situacao eles utilizam a 

gliconeogenese, que e um eficiente sistema de producao e conservacao da glicose 

(CUNNINGHAM, 1999). 

Quando absorvido, uma parte do acido propionico e transformado em glicose no 

figado. A conversao deste acido em glicose e responsavel por 50% do total de glicose 

necessario ao ruminante. Os aminoacidos alanina e aspartato sao incorporados nas rotas 

bioquimicas glicogenicas e podem tambem serem usados como substrato para formacao de 

glicose quando a dieta esta mal balanceada. As outras fontes de glicose sao resultados do 

metabolismo do lactado no figado e no rim (ORTOLANI, 1994). 

Bioquimicamente a glicose e utilizada em numero reduzido de orgaos tais como o 

cerebro, figado, glandula mamaria e rim, mas os tecidos fetais a usam como carboidrato 
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basico para seu desenvolvimento. Logo, quanto maior o numero de fetos e no terco final da 

gestacao, maior e a quantidade de glicose exigida pela femea e pelos fetos (ORTOLANI, 

1994). O cortex da adrenal e retina sao tambem tecidos que dependem da glicose, ou seja, nao 

conseguem utilizar outra fonte de energia que nao seja a glicose para o seu funcionamento 

(TAURINO et al.,2007). 

As dietas ricas em proteinas favorecem a ocorrencia de toxemia, pois levam a uma 

producao maior de acido butirico no rumen, reduzem a digestibilidade das racdes e ainda 

fomecem os precursores adicionais da cetose na forma de aminoacidos cetogenicos 

(RADOSTITSetal.,2002). 

A Toxemia da Prenhez vem sendo diagnosticada com frequencia no Hospital 

Veterinario da UFCG e ocasiona graves prejuizos a exploracao de pequenos ruminantes, pois 

a letalidade desta enfermidade e muito alta e frequentemente ocorre a morte das maes e fetos. 

Desta forma, este estudo tern como objetivo revisar alguns aspectos da etiologia, 

epidemiologia, e patogenia desta enfermidade para que esta seja mais rapidamente 

diagnosticada Serao abordados tambem diversos aspectos do manejo referentes a profilaxia 

desta enfermidade. 
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2 REFERENCIAL TEORICO 

2.1. EPIDEMIOLOGIA 

A epidemiologia da toxemia da prenhez e bem caracteristica e esta intrinsicamente 

relacionada com um fator fundamental que e o manejo. E importante observar se os animais 

estao superalimentados ou subnutridos, se e primipara, se a gestacao e gemelar ou de um feto 

bastante desenvolyido e se os animais passaram por restricao alimentar, troca brusca de zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

alim en ta9ao ou algum tipo de estresse (confinamento de animais nao acostumados, transporte, 

vacinacao, m udan9a de ambiente, casqueamento, brincagem, etc.) no ter9o final de sua 

gesta9ao (RIET-CORREA et al., 2001). 

Schild (2004) afirma que a toxemia da prenhez acomete principalmente cabras 

gestantes bem nutridas submetidas a um sistema de cr ia9ao intensivo e que tiveram curtos e 

subitos periodos de restr i9ao alimentar, principalmente por erros de manejo. A exposi9ao a 

chuva, onde os animais passam mais tempo a procura de abrigo do que se alimentando, pode 

tambem aumentar a incidencia da doenca. 

Em femeas prenhes superalimentadas e obesas, com uma a lim en ta9ao rica em 

carboidratos, pode ocorrer hipoglicemia subita, com um quadro drastico e imediato, em 

decorrencia de fatores que levam a rea9ao da adrenal e intensa m obiI iza9ao de gordura para o 

figado. Esta m obiliza9ao leva a uma esteatose hepatica, diminui a gliconeogenese, inibe o 

apetite completamente e leva a altas concentra96es de corpos cetonicos sericos. 

A toxemia da prenhez em animais com baixos niveis nutricionais (cetose da 

desn u t r i9ao) ocorre em animais que nao tern acesso a uma a lim en ta9ao correta para suprir as 

suas demandas e dos seus multiplos fetos (SCHILD, 2004). De acordo com Ortolani e Benesi 

(1989) o quadro de subalim enta9ao ocorre geralmente quando o ter9o final da gesta9ao 

coincide com os meses onde a pastagem esta com sua pior qualidade (muita fibra e pouca 

energia e proteina). Tambem e frequente encontrar esses casos juntamente com doen9as 

caquetizantes como verminoses, linfadenites, pododermatites, perdas de dentes e pneumonias, 

que aumentam a necessidade de energia pelo conjunto femea-feto. Nesses casos a condi9ao 

corporal da femea e critico, muitas vezes inferior a 2,5(escala de 0 a 5, onde 0 caquetico e 5 

obesa) podendo chegar ate o grau 1. 
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2.2. PATOGENIA 

E essencial que se conheca a patogenia da enfermidade para se ter uma melhor 

compreensao da toxemia da prenhez. Com o conhecimento da patogenia as medidas de 

tratamento e profilaxia da doenca podem ser melhor implementadas. 

O peso vivo do feto se apresenta como uma curva exponencial durante a gestacao, 

onde atinge o seu yalor maximo no ultimo mes antes do parto, e nesse mes onde o 

requerimento de glicose, por Kg de peso metabolico, e de 5,4 vezes maior nos fetos do que na 

femea, o que aumenta muito a demanda por glicose (ORTOLANI E BENESI, 1989). 

Quando ocorre a falta de glicose no organismo devido a uma maior demanda ou a 

diminuicao da ingestao de carboidratos, outras vias de producao de energia sao ativadas, e 

logo a concentracao de oxalacetato vai estar baixa, uma vez que o oxalacetato esta sendo 

requerido para producao de glicose. Ou seja como o animal esta em hipoglicemia e a 

quantidade de oxalacetato e insuficiente, vai haver a oxidacao incompleta dos acidos graxos e, 

portanto, a formacao de corpos cetonicos, que irao se acumular no sangue e vai acarretar em 

hipercetonemia (RIET-CORREA et al; 2001). 

2 3 . ACHADOS CLINICOS 

Os sintomas sao basicamente nervosos, ocorre elevada concentracao do Cortisol 

plasmatics, hipoglicemia, acetonemia e cetonuria. Acidose metaoolica, insuficiencia renal e 

hepatica sao complica9des secundarias e na maioria das vezes observadas na fase terminal da 

doenca (TAURINO et al., 2007). 

No inicio os animais se isolam do grupo e aparentam cegueira, permanecendo em 

estado de alerta, porem evitam se movimentar. Quando estimulados chocam-se contra 

obstaculos ou pressionam a cabeca contra objetos, apresentam constipacao e fezes ressecadas. 

Com a evolu9ao da doenca apresentam tremores musculares principalmente da cabeca, 

sialorreia, contracoes clonicas dos musculos cervicais, o que leva a uma dorso flexao ou 

desvio lateral da cabe9a e torneio. Os tremores se espalham por todo o corpo, levando ao 

decubito e convulsoes tonico clonicas. Os animais permanecem em deciibito apos as 

contra9oes, quando se levantam apresentam incoordena9ao e tornam a cair. Os animais 

enfermos podem ficar em decubito permanente de 3-4 dias apos o inicio dos sinais clinicos, 
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entrar em depressao profunda e morrer. O curso clinico e curto variando de 2-7 dias, sendo 

mais rapido nos animais muito gordos. (RIET-CORREA, 2001; RADOSTITS et al., 2002). 

A sintomatologia depende do estado nutricional do animal, sendo 10-15 dias para 

animais subnutridos e 3-8 dias para cabras com boa condicao corporal ou obesas (Ortolani, 

1994). Os sintomas neurologicos tremores, opistotono, incoordenacao, ambulacao em circulos 

e ranger de denies precedem a depressao terminal (SMITH, 1993; RIET-CORREA et al., 

2001). 

Ortolani (1985) descreve as alteracoes nervosas de acordo com o local afetado pela 

falta de glicose. Quanto mais exigente em glicose o local do sistema nervoso central mais 

rapido e intensamente ele e afetado. Assim, o primeiro local a ser afetado e o cortex cerebral, 

sendo responsavel pelo aparecimento da depressao da consciencia, observada pela falta de 

respostas aos estimulos provocados, ausencia de reacao ao meio ambiente, surdez cortical, 

cegueira, hiporexia ou anorexia. Logo apos o cerebelo e acometido surgindo disturbios de 

balanco e postura, cambaleios laterais e movimentos de rotacao. O ultimo local afetado e o 

diencefalo,zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA responsavel pela mimica de mastigacao e ranger dos denies. 

Pode existir uma recuperacao temporaria quando ocorre a morte do feto, porem a 

recidiva e inevitavel uma vez que ocorre toxemia devido a decomposicao fetal no utero 

(RADOSTITS et al., 2002). zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

2.4. ACHADOS DE NECROPSIA 

Riet-Correa et al. (2001) descreve que o figado de animais mortos por Toxemia da 

Prenhez apresenta-se amarelado, e os achados histopatologicos sao caracterizados por uma 

marcante degeneracao gordurosa dos hepatocitos. Nos demais orgaos nao sao observadas 

lesoes de significado patologico. (SMITH, 1993). 

Os animais mortos por toxemia da prenhez apresentam um figado gorduroso, friaye! e, 

as cabras geralmente estao desidratadas, com evidencias de constipacao e os seus uteros 

geralmente contem mais de um feto em varios estagios de decomposicao (RADOSTITS et al., 

1983; SANCHES, 1985). 

Ortolani e Benesi (1989) identificaram em necropsias mais de um feto que geralmente 

e bem desenvolvido e relativamente bem conservado. Os fetos em sua maioria estao sem 

recobrimento piloso. Nas femeas subnutridas a gordura perirenal e da base do coracao 

encontram-se substituidas por edema gelatinoso (metabolizacao das gorduras). Ja nas 
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supernutridas os teores de gordura nesses orgaos ultrapassam 3% a 5% de materia seca, que 

sao considerados normals. Estes autores tambem se referiram a rins de coloracao 

esbranquicada e adrenais congestas e hipertrofiadas. 

Ortolani (1994) relatou grande quantidade de tecido gorduroso na cavidade abdominal 

nos animais obesos e pouca quantidade de gordura nos subnutridos, conteudo niminal 

ressecado, amarelado e com odor acetico. Replecao aumentada dos vasos mesentericos e 

pulmoes com congestao hipostatica Nos animais subnutridos foi consratado um abomaso 

repleto de conteudo de cor amarronzada, de pH 6,0 e grande quantidade vermes adultos de zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

Haemonchus contortus e varios nodulos de Oesophagostomwn sp na serosa do intestino 

grosso. 

Hiepe (1972) encontrou uma degeneracao do miocardio, adipose renal e degeneracao 

gordurosa do cortex das capsulas adrenais e infiltracao adiposa e degeneracao hepatica. zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

2.5. DIAGNOSTICS 

O diagnostico deve ter por base a anamnese (informacoes sobre a alimentacao e o 

manejo das femeas prenhes), a sintomatologia clinica, o curso da enfermidade, achados 

laboratoriais e de necropsias. 

De acordo com Riet-Correa et al. (2001) o diagnostico pode ser dado atraves da 

epidemiologia, sinais clinicos e a determinacao de corpos cetonicos na urina ou soro 

sanguineo do animal. 

A avaliacao do manejo nutricional das femeas gestantes e indispensavel para se 

concluir o diagnostico da doenca, assim como os sinais nervosos. Tambem e muito importante 

para se diagnosticar a enfermidade realizar o exame de glicose sanguinea, onde os animais 

enfermos apresentam glicemia abaixo de 30mg/dl, sendo 50mg/dl a glicemia normal 

(TAURINO et al., 2007) 

Radostits et al. (2002) comenta que o diagnostico e positivo para as cabras prenhes 

com sintomatologia nervosa e morte em 6-7 dias, com historico de alteracoes de manejo ou 

outros fatores que possam ter desencadeado o estresse. Os achados na patologia clinica 

incluem hipoglicemia, acetonemia, cetonuria e em alguns casos aumento dos acidos graxos 

livres no plasma. 
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O diagnostico diferencial e feito com a hipocalcemia, listeriose, abcesso cerebral e 

raiva, pois todas essas enfermidades apresentam sintomatologia nervosa. (TAURTNO et al., 

2007). 

Para Kaneko et al. (1997) o diagnostico pode ser feito atraves da deteccao de acetona e 

de acetoacetato na urina, que e feito atraves da prova de Rothera, utilizando o nitroprussiato 

de sodio como reativo. Esta prova e realizada com o uso de fitas ou tabletes comerciais e e 

bem pratica, com a resposta dentro de um minuto. Sua sensibilidade minima e de 0,5 mM e a 

prova e considerada semi-quantitativa, classificada de 0-4 cruzes. 

Moreno et al. (1997) afirma que na Toxemia da Prenhez a eliminacao de corpos 

cetonicos na urina e extremamente alta chegando as vezes a atingir ate 12 mM. A deteccao de 

niveis superiores a 1 mM (8mg/dl) e sugestiva de Toxemia da Prenhez em animais portadores 

de dois fetos. 

Hiepe (1972) declara que a quantidade de acetona urinaria varia de 10mg% a 300 

mg% e o nivel de corpos cetonicos sericos estao elevados. A glicemia esta baixa oscilando 

entre 10mg5 a 30 mg%; O pH urinario pode sair da faixa norma de alcalinidade em torno de 

7,8 - 8,4 e chegar a 5,0. zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

2.6. TRATAMENTO 

A doenca e altamente fatal, entao para que o tratamento tenha algum exito deve ser 

feito no inicio dos sinais clinicos em estagios avancados, a condicao e irreversivel. Utiliza-se 

a aplicacao de 5-7 g de glicose por via endovenosa, acompanhada de solucao isotonica de 

bicarbonato de sodio ou solucao de ringer lactato. Em femeas de alto valor zootecnico a 

retirada do cordeiro por cesariana ou a inducao hormonal do parto pode ser feita para garantir 

a sobrevivencia da mae (RIET-CORREA et al., 2001) 

Smith (1993) tambem considerou que o tratamento logo apos o inicio dos sintomas e a 

retirada dos fetos como essencial para que ocorra reversao do quadro de toxemia da prenhez. 

Essa retirada dos fetos e a etapa de maior importancia, podendo ser feita atraves da inducao 

do parto ou por operacao cesariana. Para a inducao ele recomenda a dexametasona na dose de 

lOmg ou a PGF2a na dose de lOug. A cesariana pode ser feita quando o valor economico do 

animal justifica essa operacao ou quando nao ha tempo para a inducao. Aconselha tambem 

apos a retirada do feto o uso de 250 a 500ml de glicose a 10-20%, via endovenosa, ezyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA depois o 

gotejamento lento de glicose a 5-10% tambem via endovenosa; A vitamina B e usada para 
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tentar estimular o apetite, e transfaunacao do liquido ruminal serve para tentar promover a 

ingestao voluntaria de alimento e estimular a motilidade ruminal. A cianocobalamina 

(vitamina B12) e a biotina sao indicadas como adjuvantes para a glicogenese. O uso de 

propileno glicol em excesso pode agravar a acidose ja existente e causar diarreia. 

Taurino et al. (2007) aponta a interrupcao da gestacao, como uma alternativa de 

estabilizar o quadro clinico, pois diminui a absorcao da glicose pelo feto e permite que sejam 

restaurados os niveis de glicose no organismo materno, porem essa alternativa deve ser 

utilizada em ultimo caso, apenas quando os tratamentos orais e parenterais nao resolverem. 

Ortolani (1994) dividiu o tratamento em tres etapas, visando a homeostasia corporal. A 

primeira etapa e o combate a hipoglicemia, com a administracao de glicose oral, que Ievara ao 

fechamento da goteira esofagica nos animais, facilitando a absorcao continua e prolongada de 

glicose pelo intestino delgado. A segunda etapa e a diminuicao de drenagem de glicose, 

atraves de cesariana, porem esta cirurgia pode levar a morte dos fetos e perda da matriz. A 

ultima etapa e a reducao da cetogenese, com o tratamento a base de insulina e esteroides, mas 

os resultados sao incertos. 

Sanches (1986) afirma que em casos avancados, a recurjeracao e rara, entao quanto 

mais precocemente for o diagnostico e o tratamento, mais rapida sera a recuperacao do 

animal. O tratamento apenas com a glicose nao da resultados positivos, devido sua aplicacao 

ser descontinua. Entao o uso de 200 a 400ml de glicose a 40%, via endovenosa, juntamente 

com 600ml de propilenoglicol, via oral, por 5-9 dias, quando realizado no inicio da doenca 

oferece bons resultados. 

Noe (1984) recomenda a administracao de 125ml de glicerina diluidos em 125ml de 

agua, via oral. Este tratamento devera ser acorrjpanhado de um equiiibriozyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA da dieta do animal. 

Marques (1994) sugere a administracao, via oral, 50ml de uma solucao contendo: 15gr 

de propionato de sodio, 25ml de propilenoglicol, em 100ml qsp de excipiente, BID para 

cabras que se apresentam apaticas e sem apetite. Hiepe (1972) afirma que o tratamento 

responde as necessidades de glicose existentes no animal. Para isso se utiliza glicerina 

(60gr/dia) via oral e solucao de glicose a 5-10%, entre 250 a 500ml, via subcutanea. O melaco 

oferece bons resultados (0,3 a 0,75 litros/dia). As matrizes de alto valor zootecnico podem ser 

tratadas com preparados de ACTH e corticoides. Recomenda-se ainda a interrupcao da 

gestacao e a pratica de exercicios diarios pela femea, se possivel, o alimento devera ser 

oferecido ao ar livre. 

Sanches (1984) aconselha o tratamento com 50 a 100ml de solucao de gluconato de 

calcio a 20 a 30%, via. endovenosa. Ortolani e Benesi (1989) constataram que nos animais em 
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que o tratamento foi feito nos estagios mais avancados da doenca, nao foram obtidos 

resultados satisfatorios. Esse tratamento se constitui da administracao de 200ml de glicerina 

por dia, via oral, e injecoes de glicose a 20% por via endovenosa. 

Ortolani (1985) afirma que para um tratamento eficaz deve-se fazer a associacao de 

solucdes de glicose a 60%, via subcutanea (2,5ml/kg, BID) e/ou solucoes de glicose a 25%, 

via endovenosa (250-500ml, BID), como tratamento de choque. Juntamente com os 

precursores da glicose; glicerol (glicerina liquida 150-200ml/dia, BID) ou propilenoglicol 

(200ml/dia, BID), via oral, para a manutencao dos niveis glicemicos. zyxwvutsrqponmlkjihgfedcbaZYXWVUTSRQPONMLKJIHGFEDCBA

2.7. PROF1LAXIA 

Devido a alta letalidade da enfermidade e muito importante a prevencao, que e obtida 

com ajustes no manejo. 

Silva e Silva (1983) recomendam o uso de matemidade, para acolher as cabras 

prenhes. Com isso elas poderao receber um tratamento especial, com um fornecimento de 

racao adequada e um ambiente sem estresse (evitando, mudancas bruscas de alimentacao, 

casqueamento, transporte e manipulacoes intensas individuais ou em grupos). 

Ortolani (1985) aconselha que o alimento oferecido tenha uma maior palatabilidade, ja 

que a diminuicao da ingestao e causada devido a compressao do rumem pelo utero gravidico. 

A racao devera ser de boa qualidade e os nutrientes equilibrados. Para que nao ocorra 

superalimentacao, devera ser feito um controle da quantidade de racao, nos tres primeiros 

meses, aumentando gradualmente ate o parto. 

Ortolani e Benesi (1989) indicam nos casos de cabras de alto valor zootecnico a ultra-

sonografia para se confirmar e averiguar o numero de fetos, de forma que as femeas possam 

ser separadas de acordo com o numero de fetos e ajustar a quantidade de concentrado que vai 

ser ingerida, nas seis ultimas semanas antes do parto. Ressaltam tambem a importancia de 

exercitar as femeas gestantes, pois a atividade eleva a producao de glicose e diminui a 

formacao de corpos cetonicos. A avaliacao da condicao corporea da cabra aos 60°, 90°, 120° e 

135° dias de prenhez tambem e extremamente importante na profilaxia da enfermidade. Uma 

femea corretamente manejada devera ter nesses periodos respectivamente um escore 3,0, 2,5, 

3,0 e 3,0. Se alguma cabra nao estiver dentro destes padroes correcoes nutricionais devem ser 

efetivadas. Neste tipo de avaliacao as femeas sao classirlcadas como magras, gordas e 

normais, sendo as magras e gordas merecedoras de um tratamento especial. 
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Riet-Correa et al. (2001) recomenda uma melhoria no quadro nutricional das cabras na 

metade final da gestacao, mesmo que para isso tenha que restringir a alimentacao no periodo 

anterior. O estresse desses animais deve ser evitado no terco final da gestacao, sendo 

oferecido um ambiente tranquilo e uma alimentacao adequada. 

Para Radostits (2002) os dois ultimos meses sao de grande importancia, e nessc 

periodo deve ser oferecido 250 g/dia de um concentrado com 10% de proteina que sera 

aumeniado para lKg nas duas ultimas semanas antes do parto, o que confers uma boa 

protecao. Em rebanhos bem alimentados onde as cabras fazem pouco exercicio, e necessario 

que as coloquem para pastejar durante meia hora ou uma bora por dia, de modo que sejam 

incentivadas a consumir verde. 

Ortolani e Benesi (1989) alertam que femeas superalimentadas, com racoes 

energeticas durante toda a gestacao especialmente no terco final, e que sao estabuladas e nao 

fazem exercicios fisicos deve ter a ingestao de nutrientes reduzida lenta e gradualmente, para 

se evitar o estresse. Essa reducao deve ser feita em torno de 20% a 30% de nutrientes 

energeticos, juntamente com um programa de exercicios fisicos para redirecionar e orientar o 

metabolismo do animal e queimar calorias. Uma forma facil de estimular essa pratica e 

colocar as femeas em um piquete mais longo onde o cocho de sal devera ficar no extremo 

oposto do cocho de agua, forcando o animal a caminhar no minimo 2 Km por dia Essa pratica 

aumenta a gliconeogenese em 83% , o que permite o repasse de glicose para o feto, e diminui 

a cetogenese em 16%. 
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3 . CONSIDERACOES FINAIS 

A principal causa da ocorrencia do quadro de toxemia da prenhez e a falha de manejo, 

em especial o manejo nutricional das femeas prenhes. E importante saHentar que a condicao 

corporal nao interfere na instalacao da TP, uma vez que foi visto a ocorrencia em animais 

supernutridos como tambem nos subnutridos. 

Devido as necessidades energeticas serem elevadas no terco final da gestacao dos 

pequenos ruminantes com gestacao multipla, havera uma predisposicao maior em desenvolver 

a doenca, se o alimento ofertado for de baixa qualidade, pouca quantidade ou deshalaneeado, 

desta forma nao serao supridas as quantidades energeticas necessarias ao conjunto matriz-

feto. 

Existe ainda muita discurssao em volta do tratamento para a toxemia da prenhez, 

porem foi observado que para um melhor resultado ao tratamento utilizado deve-se 

diagnosticar a doenca o mais precocemente possivel. 

A melhor forma de se evitar a toxemia da prenhez ainda e a prevencao. Portanto a 

utilizacao de medidas preventivas sao essenciais a reducao da ocorrencia da doenca, onde 

pode se destacar a adocao de um manejo mais adequado para que possam suprir as 

necessidades nutricionais das femeas gestantes. 
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